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Lista de Abreviaturas 
 
ACG – angle-closure glaucoma 
AS-OCT – tomografia de coerência ótica do segmento anterior 
CFNR – camada de fibras nervosas da retina 
EPA – encerramento primário do ângulo 
GAF – glaucoma de ângulo fechado 
GPAF – glaucoma primário de ângulo fechado  
IPL – iridotomia periférica a laser 
PCA – profundidade da câmara anterior 
PIO – pressão intraocular 
PEC – perimetria estática computorizada 
SAP – sinéquias anteriores periféricas  
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O glaucoma é a principal causa de cegueira irreversível e possível de prevenir, em 
todo o mundo, e a segunda maior causa de cegueira a seguir à catarata. Estima-se 
que em 2020 seja a causa de perda de visão de 11,1 milhões de pessoas, e que em 
5,3 milhões isso de deva ao glaucoma de ângulo fechado (GAF), que se torna por isso 
um desafio de saúde pública a nível mundial. São já conhecidos alguns fatores de 
risco anatómicos da doença, mas, graças às novas tecnologias de imagem, vai sendo 
possível esclarecer os mecanismos fisiopatológicos do GAF. Sendo o GAF uma 
doença potencialmente evitável, espera-se que estes avanços permitam identificar os 
que têm maior risco de vir a sofrer da doença e, consoante a etiologia, utilizar a 
terapêutica mais adequada. Apresenta-se uma revisão de artigos publicados sobre os 
mecanismos classicamente envolvidos na fisiopatologia do GAF, nomeadamente o 
bloqueio pupilar, assim como uma revisão de trabalhos mais recentes que procuram 
estabelecer novos fatores de risco dinâmicos para o encerramento do ângulo, como as 
alterações da variação do volume da íris com a dilatação pupilar e a expansão 
coroideia. 
Palavras chave: Glaucoma de ângulo fechado, fisiopatologia, bloqueio pupilar, coróide, 
íris. 
Abstract 
Glaucoma is the leading cause of preventable irreversible blindness worldwide and the 
second cause after cataracts. By 2020, around 11.1 million people are expected to 
suffer vision loss from glaucoma, 5.3 million of which will be caused by angle-closure 
glaucoma (ACG), turning it into a global public health concern. Some anatomic risk 
factors are already known but, thanks to new imaging technologies, it is being possible 
to elucidate the ACG physiopathological mechanisms. As a potentially preventable 
disease, it is expected that this progress will help to identify those at greater risk of 
suffering from ACG and choose the appropriate therapy according to the etiology. We 
provide a review of published articles related to ACG physiopathological classic 
mechanisms, particularly the pupillary block, as well as a review of recent research, 
which seeks to establish new dynamic risk factors for angle closure, as the altered iris 
volume variations with pupil dilatation and choroid expansion. 





O glaucoma consiste numa neuropatia ótica progressiva caracterizada pela perda de 
fibras nervosas (axónios das células ganglionares da retina), com alterações 
características no disco ótico (dano estrutural) e no campo visual (dano funcional)1,17. 
Esta alteração no campo visual só é detetada, no entanto, quando há já uma perda 
significativa de fibras nervosas1. A lesão das fibras nervosas dá-se ao nível do disco 
ótico, conferindo-lhe um padrão característico – escavação - que permite distinguir o 
glaucoma de outras neuropatias óticas8, e é semelhante no glaucoma de ângulo 
fechado e no glaucoma de ângulo aberto. Em situações excecionais, após uma crise 
de glaucoma agudo de ângulo fechado, a elevação da pressão intraocular (PIO) pode 
destruir várias células ganglionares antes de surgir a deformação da lâmina crivosa, 
podendo o disco ótico apresentar-se pálido e não escavado, o que pode sugerir uma 
neuropatia ótica não glaucomatosa19. 
O glaucoma de ângulo fechado é caracterizado pelo estreitamento ou encerramento 
do ângulo iridocorneano. Quando aberto, este ângulo permite o acesso do humor 
aquoso à rede trabecular mas, quando encerra, a via de drenagem fica obstruída, 
resultando no aumento da PIO, na lesão do nervo ótico e na perda de visão, que pode 
acontecer em horas, no contexto de uma crise de encerramento agudo do ângulo. 
Apesar das crises agudas ocorrerem numa minoria dos doentes com glaucoma de 
ângulo fechado, são a manifestação mais extrema e dramática da doença, e a 
identificação dos que estão em risco é essencial para prevenir a perda da visão. O 
doente com glaucoma de ângulo fechado agudo pode apresentar-se com visão turva, 
olho vermelho, cefaleia frontal, halos corados à volta das luzes, dor periocular violenta, 
náuseas e vómitos. Como sinais, são característicos o aumento súbito da PIO, pupila 
em midríase média não reativa, câmara anterior baixa, edema de córnea e hiperémia 
conjuntival. De salientar, no entanto, que a maioria dos doentes com glaucoma de 
ângulo fechado se apresenta de uma forma assintomática18. 
Em pessoas com predisposição para o glaucoma de ângulo fechado, uma crise de 
encerramento agudo do ângulo pode surgir após a exposição a um ambiente com 
iluminação fraca ou devido ao uso de certos fármacos, como anticolinérgicos, 
antidepressivos, colírios midriáticos e topiramato, que provocam o enceramento do 




Esta revisão tem como objetivo a exposição dos mecanismos clássicos, bem como os 
mais recentemente apontados como tendo um papel na fisiopatologia do glaucoma 
primário de ângulo fechado (GPAF), passando por uma abordagem geral da doença. 
 
Epidemiologia 
O glaucoma é a principal causa de cegueira irreversível e possível de prevenir, em 
todo o mundo21, e a segunda maior causa de cegueira a seguir à catarata17. Afeta 
cerca de 60,5 milhões de pessoas e estima-se ter sido responsável pela perda de 
visão de cerca de 8,4 milhões em 2010, cujo valor será de 11,1 milhões em 2020, dos 
quais 5,3 milhões dever-se-ão a glaucoma de ângulo fechado21. Com o 
envelhecimento da população, é esperado que o número de pessoas com glaucoma 
cresça17, tornando-se num desafio de saúde pública a nível mundial.  
Segundo Foster, o glaucoma de ângulo fechado cega 10 vezes mais pessoas que o 
glaucoma de ângulo aberto e a sua incidência tem sido crescente17. As mulheres são 
as mais afetadas, não só pela maior longevidade, mas também devido à maior 
prevalência desta doença no sexo feminino21. 
A incidência aumenta com a idade e varia com a raça e etnia21. Cerca de 80% dos 
casos de glaucoma de ângulo fechado estão na Ásia. Os Europeus e os Africanos são 
5 vezes mais afetados pelo glaucoma primário de ângulo aberto do que pelo GPAF e 
os Esquimós têm uma prevalência de GPAF maior do que qualquer outra etnia5.  
Sendo o EPA uma doença dos mais velhos, com o pico de incidência entre os 55 e os 
70 anos, a melhor explicação para a menor profundidade da câmara anterior (PCA) é 
a do aumento da espessura do cristalino e o posicionamento mais anterior deste 
relacionado com a idade28. A diminuição da PCA está mais acelerada nas mulheres 
entre a 4ª e a 5ª década, o que, somado ao facto de estas terem um comprimento 
axial menor, pode explicar a maior propensão das mulheres para a doença10. A média 
da PCA em olhos normais é 1 mm superior à dos olhos com encerramento primário do 
ângulo (EPA). Estima-se que o espessamento do cristalino seja responsável pela 
diminuição da PCA em 0,35 mm e que o posicionamento anterior daquele contribua 
para os restantes 0,65 mm28. 
Apenas 1 em cada 10 pessoas que têm um ângulo estreito à gonioscopia desenvolve 
glaucoma de ângulo fechado20, e somente uma minoria de doentes com esta patologia 
apresenta uma crise de encerramento agudo do ângulo com repercussão na visão. A 
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forma crónica e assintomática do GPAF é a mais frequente, havendo assim muitos 
casos subdiagnosticados e, consequentemente, não tratados22. 
Como fatores de risco, sumarizam-se os seguintes: PCA baixa, comprimento axial 
baixo, cristalino espesso e posicionado anteriormente, sexo feminino, idade, etnia 
asiática e história familiar de glaucoma de ângulo fechado. Apesar da PCA baixa ser 
um fator de risco primordial, dados populacionais sugerem que apenas uma pequena 
proporção dos indivíduos com esta característica desenvolve GPAF16.  
Apesar dos Chineses terem uma distribuição das dimensões oculares, em termos 
populacionais, idêntica à dos Europeus e Africanos, têm 5 vezes mais GPAF. O 
rastreio do GPAF baseado nas características anatómicas descritas torna-se, assim, 
frustrante e com um baixo valor preditivo26.  
As novas tecnologias de imagem permitiram a identificação e o estudo de possíveis 
novos fatores de risco anatómicos (largura, área e volume da câmara anterior, 
espessura, área e volume da íris, curvatura do cristalino) e dinâmicos/fisiológicos 
(alterações do volume da íris com a dilatação pupilar, expansão da coróide) que 
poderão ajudar a compreender melhor a fisiopatologia do GPAF e a estabelecer com 
mais rigor quais os indivíduos que têm maior risco de ter a doença16.  
 
História 
Segundo Lowe (1995), Edward J. Curran, em 1916, foi o primeiro a mostrar que o 
glaucoma podia ser causado pela resistência ao fluxo do humor aquoso através da 
pupila, e que a iridectomia removia a obstrução. Em 1941, Barkan dividiu o glaucoma 
em dois tipos, de acordo com o local do bloqueio mecânico: ângulo aberto (bloqueio 
dentro do espaço trabecular) e ângulo estreito (bloqueio provocado pela íris contra o 
espaço trabecular. Os progressos foram lentos até 1951, ano em que Haas, Scheie e 
Chandler publicaram artigos com a explicação dos mecanismos do bloqueio pupilar, 
do encerramento do ângulo e da iridectomia periférica. Apenas mais tarde, com a 
iridotomia laser, é que os objetivos de Curran foram alcançados, com a eliminação do 







Os diferentes tipos de glaucoma são classificados de acordo com o ângulo 
iridocorneano da câmara anterior e a etiologia subjacente, quando conhecida: 
• glaucoma de ângulo fechado é a forma de glaucoma caracterizada pelo 
estreitamento ou encerramento do ângulo iridocorneano, que impede a 
drenagem do humor aquoso e leva ao aumento da PIO e lesão do nervo ótico; 
• os glaucomas de ângulo aberto são neuropatias óticas crónicas e 
progressivas, que têm em comum a alteração morfológica na cabeça do nervo 
ótico e camada de fibras nervosas retinianas, podendo ou não haver PIO 
aumentada. O ângulo iridocorneano tem abertura normal; 
• no glaucoma primário há uma predisposição individual, não se identificando a 
etiologia; 
• o glaucoma secundário surge secundariamente a um processo responsável 
pela elevação da PIO, como medicação, neovascularização, uveíte, trauma ou 
síndromes oculares. 
A classificação do GPAF não é unânime nem uniforme na literatura8, o que se deve 
em parte ao uso abusivo do termo glaucoma, que actualmente apenas se considera 
adequado nos casos em que há evidência de neuropatia ótica, mas que, por 
historicamente ser usado como sinónimo de hipertensão ocular, continua na prática 
clínica a ser usado erradamente à luz das classificações mais modernas. A falta de 
critérios de diagnóstico específicos tem também sido prejudicial à análise dos diversos 
estudos publicados na literatura científica. Assim, Foster propôs, em 2002, a seguinte 
classificação do EPA: 1) suspeita de encerramento primário do ângulo – dois ou 
mais quadrantes com contacto iridotrabecular, pressão intraocular (PIO) normal, sem 
sinéquias anteriores periféricas (SAP) e sem evidência de neuropatia ótica 
glaucomatosa; 2) encerramento primário do ângulo – ângulo estreito e 
características indicativas de ter ocorrido obstrução trabecular pela periferia da íris 
(SAP, PIO elevada, distorção das fibras radiais da íris, glaukomflecken ou deposição 
excessiva de pigmento na superfície trabecular) e sem lesão glaucomatosa do disco 
ótico; 3) glaucoma primário de ângulo fechado é um EPA com evidência de lesão 
irreversível da função visual. Este conceito de EPA, sugerido por Foster, inclui quer as 
pessoas assintomáticas com ângulos fechados, mas que ainda não tiveram crise de 
encerramento agudo do ângulo, quer aqueles que tiveram uma crise tratada 
atempadamente, sem repercussão ao nível do disco ótico, e reserva o termo glaucoma 
para aqueles casos em que se pode documentar lesão das fibras nervosas8. 
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O EPA pode ainda ser subdividido em 3 subtipos: encerramento agudo do ângulo – 
há aposição circunferencial da íris sobre a rede trabecular com aumento rápido e 
marcado da PIO que não resolve espontaneamente; encerramento intermitente do 
ângulo – semelhante mas com manifestações clínicas mais ligeiras que o anterior e 
resolve espontaneamente; encerramento crónico do ângulo – encerramento 
permanente de qualquer extensão do ângulo, confirmado por gonioscopia pela 
presença de SAP7.  
 
Diagnóstico 
Os doentes podem ou não apresentar-se com sintomas de encerramento do ângulo. A 
avaliação inicial deve incluir a história clínica e o exame oftalmológico completo. 
Relativamente à história, é importante questionar acerca do uso de medicação 
sistémica ou tópica que possa induzir o encerramento do ângulo, sintomas sugestivos 
de encerramento intermitente do ângulo e história familiar de GPAF. O exame 
oftalmológico deve incluir a avaliação do estado refrativo, da pupila, a biomicroscopia 
com lâmpada de fenda, a medição da PIO, a gonioscopia de ambos os olhos, a 
imagiologia do segmento anterior, a avaliação dos campos visuais e a avaliação da 
cabeça do nervo ótico e da camada de fibras nervosas da retina (CFNR). Num doente 
com EPA ou suspeita de EPA, fora do contexto de uma crise de encerramento agudo 
do ângulo, não é recomendada a dilatação da pupila enquanto não for feita a 
iridotomia, pois pode precipitar a crise. Em contexto de crise de encerramento agudo 
do ângulo, a avaliação e documentação da cabeça do nervo ótico, da CFNR e dos 
campos visuais devem ser adiados até à resolução da crise2. 
Medição da PIO: ao contrário do glaucoma primário de ângulo aberto, que pode estar 
associado a PIO dentro dos valores considerados normais, o GPAF tem na sua 
patogénese o encerramento do ângulo e consequente subida da PIO, pelo que a 
presença de hipertensão ocular tem uma importância diagnóstica acrescida. Apesar de 
continuar a ser considerada o gold standard na medição da PIO, a tonometria de 
aplanação de Goldmann está sujeita à variabilidade interobservador de 
aproximadamente 2,5 mm Hg e varia consoante a espessura da córnea. Por esta 
razão, a paquimetria central da córnea deve ser sempre efectuada. Deve também dar-
se atenção à variabilidade intraindividual da PIO, pois esta varia durante o dia, com a 
posição do doente, com o tamanho da órbita ou com fármacos. Não foi demonstrada 
vantagem de outros tonómetros relativamente ao de Goldmann13. 
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Gonioscopia, biomicroscopia com lâmpada de fenda e imagiologia do ângulo e 
segmento anterior: são fundamentais no diagnóstico e classificação do tipo de 
glaucoma. A plataforma binocular da lâmpada-de-fenda permite a rápida utilização da 
lente de gonioscopia e, assim, possibilita não só a classificação do ângulo, mas 
também a identificação de causas de glaucoma secundário. Outras tecnologias, como 
a biomicroscopia ultrassónica (UBM) e a tomografia de coerência ótica do segmento 
anterior (AS-OCT), são mais utilizadas para o esclarecimento dos mecanismos 
patogénicos, tendo particular interesse na confirmação do diagnóstico de íris em 
plateau e, no caso do UBM, do mecanismo de bloqueio pupilar inverso do síndrome de 
dispersão pigmentar13. 
Campos visuais: a avaliação dos campos visuais é essencial para estabelecer o 
diagnóstico de glaucoma e o seu dano funcional. As alterações campimétricas surgem, 
no entanto, numa fase relativamente adiantada da doença. O aparecimento da 
perimetria estática computorizada (PEC) deu um grande contributo para o diagnóstico 
mais precoce e para a monitorização da progressão do glaucoma. No entanto, a 
dificuldade de realização em alguns pacientes idosos, muito jovens ou bastante 
debilitados é uma limitação. Devem ser realizados 2 testes PEC por ano, em doentes 
com manifestas perdas campimétricas, para identificar precocemente aqueles em risco 
de progressão rápida, e deve confirmar-se sempre qualquer alteração brusca no 
campo visual com um segundo teste13. 
Imagiologia do nervo ótico e da CFNR: O glaucoma altera a forma da escavação do 
disco ótico e a CFNR (dano estrutural), pelo que a sua avaliação é parte integral do 
estudo do doente com glaucoma. A avaliação clínica da cabeça do nervo ótico e da 
CFNR, quer através da oftalmoscopia direta quer da biomicroscopia do fundo ocular 
com interposição de lente, deve atender a características qualitativas (forma e largura 
do anel neurorretiniano, avaliação da CFNR e hemorragias do disco ótico) e 
quantitativas (tamanho do disco ótico, largura do anel e espessura da CFNR). A 
fotografia a cores fornece uma imagem idêntica à observada durante o exame clínico, 
mas depende da qualidade da imagem e do observador. Recentemente surgiram 
novos aparelhos que tentaram objetivar as alterações estruturais que ocorrem no 
glaucoma e eliminar a subjetividade subjacente à observação clínica. A expectativa em 
relação às novas tecnologias é que possam detetar a lesão glaucomatosa e a 
progressão de forma mais precoce e precisa que a fundoscopia. A polarimetria por 
varrimento laser (GDx) permite medir a espessura da CFNR, na região paripapilar, 
devido às propriedades birrefringentes desta camada. O Heidelberg Retina Tomograph 
é um oftalmoscópio confocal que, por varrimento laser, permite fazer medições 
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quantitativas da cabeça do nervo ótico (disco, anel e cup). A tomografia de coerência 
ótica permite fazer uma estimativa quantitativa da espessura da CFNR, assim como o 
estudo do disco ótico13. 
 
Tratamento 
O tratamento de um doente com glaucoma crónico de ângulo fechado deve ter em 
conta que a PIO é o único parâmetro modificável com o tratamento, que demonstrou 
diminuição da incidência e progressão do glaucoma. A monitorização deste parâmetro 
é essencial num doente com SAP e com neuropatia ótica glaucomatosa, e o seu 
controlo pode ser conseguido com tratamento médico e/ou cirúrgico6,28. 
A terapêutica farmacológica e a iridotomia periférica a laser (IPL) são as formas mais 
comuns de tratamento de uma crise de encerramento agudo do ângulo, mas novas 
abordagens, como a remoção precoce do cristalino começam a ganhar campo, devido 
à capacidade de controlo da PIO a longo prazo28. O tratamento do doente com 
glaucoma de ângulo fechado agudo deve ser iniciado tão depressa quanto possível, 
para evitar a perda de visão e prevenir o desenvolvimento ou o agravamento do 
glaucoma de ângulo fechado crónico. 
Perante uma crise de encerramento agudo do ângulo, deve ser iniciado o tratamento 
médico para baixar a PIO, diminuir a dor e o edema da córnea, para preparar o doente 
para o tratamento definitivo: a iridotomia laser ou a iridectomia cirúrgica, caso falhe a 
anterior. Podem ser utilizados maleato de timolol, brimonidina e pilocarpina tópicos, e 
acetazolamida oral, vigiando regularmente a PIO18. 
Tratamento cirúrgico 
A escolha da técnica cirúrgica deve atender às características anatómicas, à 
fisiopatologia e ao estadio da doença. 
A IPL é o tratamento standard para corrigir o bloqueio pupilar numa abordagem inicial 
do EPA, eliminando o diferencial de pressão entre as câmaras anterior e posterior. É 
também usada, profilaticamente, na suspeita de encerramento do ângulo secundário a 
bloqueio pupilar e nos olhos adelfos de doentes com EPA agudo em risco de 
encerramento de ângulo bilateral28. Em olhos com suspeita de EPA permite aumentar 
a PCA, mas nalguns casos, o ângulo pode permanecer fechado12. Quer os casos de 
EPA, quer os de GPAF beneficiam da iridotomia, mas os primeiros podem ficar 
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curados com esta intervenção, enquanto os segundos necessitam de uma vigilância e 
um tratamento mais intensivo8. Num estudo asiático, verificou-se a elevação da PIO 
pós-IPL em 58.1%, com necessidade de recorrer a tratamento adicional. Esta 
intervenção pode levar ao aparecimento de SAP, progressão de catarata e efusão 
ciliocoroideia3,28. 
Na iridoplastia periférica com laser árgon é aplicada energia térmica que contrai a 
íris periférica, afastando-a da rede trabecular, o que permite a abertura do ângulo e, 
com o tempo, o aplanamento da íris. Esta intervenção melhora a aposição da íris 
sobre a rede trabecular, causada por outro mecanismo que não o bloqueio pupilar12,28. 
É especialmente útil numa crise de GPAF refratária a fármacos25, mas também é 
utilizada em situações de nanoftalmia, EPA, encerramento do ângulo causado pelo 
cristalino e parece ser bastante eficaz no caso da configuração da íris em plateau28. A 
aplicação deste procedimento após a IPL, na suspeita de EPA, pode aumentar 
significativamente a PCA, sem complicações acrescidas, comparativamente à IPL 
sozinha12. No controlo da PIO de doentes com EPA agudo, este método não mostrou 
diferenças estatisticamente significativas, a partir das 2 horas após a intervenção, 
relativamente à terapêutica medicamentosa11.  
A Paracentese da câmara anterior não elimina o bloqueio pupilar, mas pode permitir 
que a iridotomia seja realizada precocemente, ao diminuir o edema de córnea. É 
utilizada no EPA agudo quando se pretende baixar rapidamente a PIO, permitindo o 
alívio instantâneo dos sintomas e a prevenção da lesão do nervo ótico e rede 
trabecular, secundária ao aumento agudo da PIO. Tem benefício apenas na 1ª hora 
após ter sido realizada, sendo sempre necessário efetuar o tratamento definitivo 
(iridotomia) de forma a controlar a PIO. Como complicações, podem surgir: atalamia, 
trauma do cristalino, descolamento coroideu e hemorragia devido à descompressão 
rápida28. 
A goniossinequiálise é um procedimento cirúrgico que, no GPAF, remove as SAP e 
restaura o funcionamento da rede trabecular. Está indicada em casos de olhos que 
sempre tiveram redes trabeculares normais e recentemente desenvolveram SAP. 
Quanto mais curta a duração das sinéquias, melhor o prognóstico: se estiverem 
presentes há menos de 1 ano, a taxa de sucesso pode ser de 80%29. Os resultados a 
longo prazo são no entanto piores, uma vez que não trata a causa subjacente28. A 
goniossinequiálise também pode ser eficaz em conjunto com outras cirurgias (IPL, 
iridoplastia periférica com laser árgon ou cirurgia de catarata) ou após uma cirurgia 
filtrante que tenha falhado28,29. 
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Quando a via de drenagem natural está bloqueada ou há uma fraca filtração, a 
trabeculectomia cria uma fístula que liga a câmara anterior ao espaço subconjuntival, 
permitindo uma via de drenagem do humor aquoso alternativa e a diminuição da PIO. 
Tem indicação sobretudo no glaucoma crónico de ângulo fechado que não responde 
ao tratamento médico. No EPA agudo refratário, este procedimento está associado a 
um grande risco de complicações pós-cirúrgicas, como a atalamia, e à falência da 
cirurgia28. Para além da atalamia, a trabeculectomia tem como risco de complicações a 
hipotonia, o glaucoma maligno e a endoftalmite30. 
A cirurgia de catarata elimina o bloqueio pupilar, aumenta o ângulo e é o único 
tratamento alternativo que reduz, ou mesmo corrige, a predisposição anatómica 
responsável pelo encerramento do ângulo. É uma cirurgia mais complicada no GPAF 
do que em olhos normais, devido à presença de uma câmara anterior baixa e, por 
vezes, de uma pupila atónica após uma crise aguda de encerramento do ângulo. Não 
há, no entanto, consenso acerca da melhor altura para ser realizada após uma crise 




Apesar de identificados vários fatores de risco anatómicos, alguns estudos 
populacionais que mostraram, por exemplo, que o risco de encerramento do ângulo 
nos Asiáticos é várias vezes superior ao dos Europeus e Africanos (ainda que não 
difiram significativamente no comprimento axial do olho, nem na PCA) levaram a 
pensar na existência de outros fatores, provavelmente dinâmicos, a contribuir para a 
doença24. A evolução das novas tecnologias de imagem têm permitido compreender 
melhor os mecanismos fisiopatológicos da doença, possibilitando a identificação 
destes fatores de risco dinâmicos. 
Bloqueio pupilar 
O bloqueio pupilar é o mecanismo responsável pelo EPA mais frequente e importante, 
mas muitas vezes não é o único envolvido28. 
Há pelo menos dois fatores que determinam a aposição do ângulo: a posição de toda 
a íris relativamente à rede trabecular e o volume da íris. A posição da íris depende da 
resistência à passagem do humor aquoso pelo canal entre a íris e o cristalino19. 
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O humor aquoso é produzido na câmara posterior e, normalmente, flui anteriormente, 
entre a face posterior da íris e o cristalino, através de um canal. A resistência oferecida 
à passagem do humor aquoso por este canal varia consoante as suas dimensões. O 
comprimento aumentado ou a altura diminuída (<5µm) estão associados ao aumento 
da resistência e, consequentemente, a uma diferença de pressão entre as câmaras 
posterior e anterior, que dita a direção do fluxo e confere uma maior curvatura à íris. A 
tonometria mede a PIO da câmara anterior, mas não estima a verdadeira pressão da 
câmara posterior e da câmara vítrea. O não reconhecimento desta PIO posterior pode 
esconder um fator de risco adicional para a lesão do glaucoma19,26,27.  
O aumento da convexidade da íris leva ao encerramento do ângulo iridocorneano 
quando ocorre aposição da íris sobre a rede trabecular, mas este evento depende: da 
posição de base e rigidez da íris; do valor do diferencial de pressão; e da resistência 
do canal. O comportamento dinâmico da íris explica porque existem 5 a 10 vezes mais 
ângulos estreitos que ângulos que fecham19,28. O contorno da íris é também explicado 
por outros fatores, nomeadamente, as dimensões da câmara anterior, a posição e 
tamanho do cristalino, o estroma, a musculatura e características da íris, a anatomia 
do corpo ciliar e fatores fisiológicos, como a taxa do fluxo do humor aquoso, o fluxo do 
humor vítreo e os efeitos de acomodação e pestanejo28. 
A iridotomia é o tratamento standard do bloqueio pupilar, já que permite a equalização 
das pressões entre as duas câmaras e uma menor convexidade da íris, não afetando 
a posição do cristalino19. 
O comportamento dinâmico da íris 
É conhecida a associação entre a exposição a iluminação fraca e as crises de 
encerramento agudo do ângulo e verificou-se, recorrendo à gonioscopia, o 
estreitamento do ângulo com este tipo de iluminação. Foram realizados estudos para 
perceber as alterações estruturais da íris com a dilatação da pupila24. Se o volume da 
íris se mantivesse após a dilatação da pupila, seria suposto que a íris visse a sua 
espessura aumentada em 50%, levando ao encerramento do ângulo. A utilização do 
UBM permitiu evidenciar o aumento da espessura da íris e a atalamia com a dilatação 
da pupila, mas Quigley e Silver demonstraram, através do AS-OCT, a diminuição do 
volume da íris após a dilatação, permitindo que o ângulo se mantivesse 
suficientemente aberto para impedir o bloqueio à passagem do humor aquoso. 
Sugeriram ainda que a íris tinha um comportamento semelhante ao de uma esponja, já 
que esta variação seria conseguida através da perda/ganho de fluido extracelular do 
seu estroma, constituído por tecido conjuntivo laxo em livre comunicação com o humor 
12 
 
aquoso da câmara anterior. Consequentemente, em olhos com EPA, uma menor 
tendência a perder volume com a dilatação, pode ser um dos fatores contributivos para 
o GPAF, hipótese baseada no facto dos EPA terem menor diminuição da área de 
secção da íris com a dilatação pupilar20,24,27. A comparação da alteração do volume da 
íris entre olhos com ângulo aberto e olhos adelfos de doentes que tiveram crises 
agudas de GPAF, recorrendo ao AS-OCT, mostrou uma perda maior de volume com a 
dilatação pupilar nos olhos com angulo aberto, confirmando a importância da alteração 
do volume como fator de risco para o GPAF4. Este facto sugere que o movimento do 
fluido entre a íris e a câmara anterior é diferente nos olhos com EPA24. Aptel e Denis 
mostraram, com recurso ao AS-OCT, que olhos de íris castanha retêm maior volume 
com a dilatação pupilar que os olhos de íris clara4.  
Por vezes, olhos que apresentam uma extensa aposição entre a íris e a rede 
trabecular têm pressão normal. Atendendo à permeabilidade da íris, isto deve-se 
possivelmente à existência de alguma circulação do humor aquoso através da íris. A 
elevação aguda e sintomática da PIO, com este nível de aposição, talvez surja quando 
há uma pobre condução do fluido através da íris, ou quando a passagem do fluido está 
comprometida, devido à lesão a rede trabecular ou colapso o tecido conjuntivo do 
estroma da íris quando existem SAP, secundários à lentificação do fluxo provocada 
pela aposição extensa, atrás referida19,24. 
Atendendo aos vários fatores de risco para EPA, este mecanismo (redução da perda 
de volume da íris com a dilatação pupilar) poderá contribuir para a doença num 
subgrupo de doentes19,24. 
Expansão coroideia 
Quigley verificou nas cirurgias de catarata em olhos com GPAF que, após a incisão, a 
iris prolapsava e o cristalino movia-se em direção à córnea. Uma vez que estes olhos 
já tinham iridotomia, a razão para o aumento da pressão não podia ser o bloqueio 
pupilar, mas alguma força exercida posteriormente19.  
A coróide é ricamente vascularizada e a variação do seu volume (espessura) é 
regulada, não só pela pressão sanguínea e permeabilidade vascular, mas também 
pela pressão osmótica coloidal do espaço extracelular e pela PIO. 
É conhecido que a coróide varia fisiologicamente a sua espessura de forma regulada 
para colocar a retina próxima do ponto de melhor focagem9. Sabe-se também que a 
expansão coroideia leva à diminuição da PCA em algumas síndromes clínicas, como 
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inflamações (fotocoagulação pan-retiniana), infeções (HIV), hemorragia 
supracoroideia, nanoftalmia, tumor coroideu metastático, reações farmacológicas 
(topiramato) e malformações arteriovenosas19,23. Nas situações clínicas em que a 
expansão coroideia surge associada a PIO elevada, verifica-se o aumento dos níveis 
das proteínas de maiores dimensões no espaço extravascular da coróide.  
O aumento da pressão venosa na coróide aumenta dramaticamente a PIO, como já foi 
demonstrado em estudos que avaliam o aumento da PIO com a manobra de 
Valsalva19,23. Um olho que tenha de base um bloqueio pupilar pode ver aumentada a 
resistência à passagem do humor aquoso pelo canal irido-lenticular, devido ao 
movimento anterior do cristalino. A PCA fica diminuída e a íris aumenta a convexidade, 
encerrando eventualmente o ângulo se forem atingidas dimensões críticas. A 
realização da manobra de Valsalva estreita o ângulo, mesmo após iridotomia9,19,23. O 
grau de expansão da coróide varia consoante os olhos e depende de vários fatores, 
incluindo a elasticidade da coróide e permeabilidade vascular19. 
Condutibilidade vítrea 
Se o fluido passasse através do vítreo sem qualquer resistência, o aumento do volume 
posteriormente poderia ser compensado pela saída de fluido pela câmara anterior, 
sem qualquer alteração da iris ou posição do cristalino. A coróide ocuparia uma maior 
proporção do globo posterior num novo equilíbrio de PIO. Mas a condutividade do 
vítreo é limitada, devido à sua estrutura química e o diferencial de pressão através do 
vítreo diminui a sua capacidade para transmitir o fluido. Então, qualquer aumento da 
expansão coroideia poderia criar um ciclo vicioso, por aumentar o diferencial de 
pressão e diminuir a condutividade do vítreo, e o vítreo acabaria por comprimir e 
mover-se anteriormente, empurrando o cristalino, o que levaria ao aumento do 
bloqueio pupilar, da convexidade da íris e ao encerramento do ângulo19,23. 
O glaucoma maligno ocorre em olhos com GPAF ou em olhos sem tendência aparente 
para EPA, principalmente durante uma cirurgia e raramente fora do contexto de 
cirurgia. Segundo Quigley, esta entidade parece envolver o ciclo vicioso atrás referido, 
causado pela dificuldade de condução anterior de líquido através do vítreo, capaz de 
compensar o aumento da pressão produzida pela expansão coroideia. De acordo com 
este autor e com o supracitado, a expansão coroideia leva ao aumento da PIO, que 
aumenta o fluxo aquoso e o gradiente de pressão anterior-posterior de forma 
substancial. Este diferencial de pressão induz o movimento do líquido da cavidade 
posterior do vítreo para a câmara posterior. Se a resistência à passagem do fluido 
estiver aumentada, o aumento da pressão vai tender a empurrar o vítreo 
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anteriormente, empurrando o cristalino e a íris contra a córnea. Mesmo em vítreos com 
resistência ao fluxo normal, o aumento da pressão, devido à expansão coroideia, 
aumenta a sua resistência, como referido anteriormente. É mais provável que o 
glaucoma maligno ocorra em olhos com resistência do vítreo aumentada do que 
normal. Por isso é provável que o fluxo limitado pela resistência do vítreo possa 
contribuir para o EPA em olhos que já apresentem outros fatores de risco para a 
doença e possa ser o fator que mais predisponha olhos com tamanho normal ao 
glaucoma maligno19,23. 
Estudos confirmaram aumentos qualitativos no volume extravascular coroideu em 
olhos com EPA e GPAF9,23 e em olhos com glaucoma maligno14. 
O UBM não tem resolução suficiente para medir alterações minor clinicamente 
importantes na espessura coroideia, portanto a documentação do seu volume 
permitirá usar este parâmetro como teste preditivo para o EPA19. 
 
Conclusão 
O EPA ocorre em olhos com resistência aumentada à passagem do humor aquoso 
pelo canal entre a íris e o cristalino, que pode ser diminuída com a iridotomia, mas 
ainda assim, alguns olhos mantêm a disfunção, sugerindo a existência de mecanismos 
fisiopatológicos adicionais. 
A identificação de vários fatores de risco sugere que o glaucoma é uma doença 
heterogénea que pode ser causada por um ou pela combinação de vários fatores 
anatómicos e/ou dinâmicos das estruturas anteriores e posteriores do olho. A 
avaliação de diferentes fatores pode ajudar os clínicos a identificarem os mecanismos 
causadores do EPA predominantes e decidir qual a terapia mais adequada. A 
importância do desenvolvimento de novas tecnologias de imagem, no esclarecimento 
dos mecanismos patogénicos, pode vir a repercutir-se, não só na identificação de 
parâmetros rastreáveis com maior especificidade que os testes atualmente em uso, 
poupando aqueles sujeitos a intervenção profilática desnecessária, mas também na 
possível descoberta de novas terapias. 




Embora alguns dos mecanismos estejam já esclarecidos, no que respeita à expansão 
coroideia como possível causa do glaucoma, são necessários estudos prospetivos 
com amostras estatisticamente representativas que possam confirmar esta relação. 
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aspetos de outras áreas do conhecimento relacionados com a prática oftalmológica, 
nomeadamente laboratório em Oftalmologia, Gestão, Economia da Saúde, Qualidade, 
Acreditação e Certificação, Ètica Médica e Gestão do Risco em Oftalmologia, bem 
como casos clínicos com informação de prática clínica relevante. Serão temas 
variáveis em cada revista. 
 6. Secção Histórica e Iconográfica - Histórias da Oftalmologia Portuguesa – Será 
uma rubrica curta realçando aspetos relacionados com personalidades ou 
acontecimentos da oftalmologia portuguesa. 
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 7. Caso clínico mistério - Pretende-se uma secção interativa entre Conselho 
Redatorial e os oftalmologistas e internos de oftalmologia. Deverá haver lugar a 
apresentação de sugestões diagnósticas e terapêuticas simulando as condições de 
efetividade da prática clínica perante um caso clínico de difícil resolução. 
 Organização do artigo 
 1. Página do titulo/identificação - (página separada) Contendo título do artigo, nome 
(s) dos (s) autor (es), serviço (s) hospitalar (es) e departamentos ou organismos onde 
foi realizada a investigação, títulos académicos e/ou hospitalares dos autores. Nesta 
página deve ainda figurar o endereço postal completo para envio de correspondência 
e o endereço eletrónico do autor principal. Se o trabalho já tiver sido apresentado, 
indicar onde e em que data bem como a referencia a prémio obtido se for o caso. Os 
autores deverão manifestar se têm algum interesse comercial no produto, 
equipamento ou processo e certificar que o trabalho não foi publicado e que cede os 
direitos de autor à SPO. 
 2. Resumo - Em português e em Inglês com o máximo 250 palavras. Escritos num 
único parágrafo e com as seguintes partes: Objetivos, Desenho do estudo, 
Participantes, Métodos, Resultados primários e secundários, Conclusões. 
 3. Palavras chave - Duas listas de cinco palavras chave, em português e em inglês, 
que indiquem os principais assuntos focados no texto para fins de codificação no 
índex. 
 4. Texto - Recomenda-se que o texto tenha as seguintes secções separadas: 
Introdução, Material e Métodos, Resultados e Discussão; poderá ser necessário fazer 
adaptações a circunstâncias particulares, como por exemplo no caso de se tratar de 
um caso clínico. Da introdução deverão fazer parte a natureza do trabalho, os 
conhecimentos existentes e a finalidade que se pretende atingir. Deve-se evitar 
extensa revisão de literatura. Quanto ao material, será aquele sobre o qual as 
observações ou estudos foram realizados. Nos métodos de investigação deverão ser 
mencionados de forma sucinta todas as informações relativas a técnicas usadas, 
métodos estatísticos ou outros necessários e suficientes para que as observações 
possam ser repetidas e os resultados devidamente apreciados. Nos resultados, 
quando se justificar, será necessária uma análise estatística. A discussão será 
baseada diretamente na contribuição do(s) autor(es), enquadrando os resultados de 
acordo com os trabalhos e investigação anteriormente existentes. Hipóteses não 
justificadas deverão evitar-se. Quando for o caso, num ultimo parágrafo da discussão 
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serão apresentadas as conclusões. O autor deverá indicar no texto, em local 
apropriado, em numeração árabe e em superscript, as citações bibliográficas que fizer. 
É da exclusiva responsabilidade do autor a verificação da exatidão das referências 
bibliográficas e da sua colocação no texto. 
 5. Agradecimentos - Tanto a pessoas, como a entidades, quando tal for justificado. 
 6. Bibliografia – De modo geral segue-se o sistema de Vancouver, com a diferença 
principal de que a lista das referencias bibliográficas deve ser alfabetada e 
subsequentemente numerada. Se houver mais de uma referencia do mesmo autor, 
serão indicadas em primeiro lugar aquelas em que o autor aparece isolado e só depois 
aquelas em que há mais que um autor. 
 6.1. - Regras específicas para citação bibliográfica 
Para livro - devem ser indicados sucessivamente: 
1. Nome(s) do(s) autor(es) ou editor(es) ou organizador(es) ou instituição responsável. 
Se forem menos de 6 autores devem figurar os nomes de todos; se forem 7 ou mais, 
indicam-se os 6 primeiros, seguidos por "et al." . Para cada autor indica-se o seu 
ultimo nome seguido por um espaço e as iniciais dos restantes nomes (sem espaço ou 
pontuação entre elas); os nomes dos autores são separados por vírgula e espaço e 
após o ultimo há um ponto final e espaço. No caso de ser/em editor(es), após o nome 
do ultimo escrever "editor(es)", em minúsculas e por extenso. 
2. Título (e substituto se existente) do livro; só é escrita com maiúscula a primeira 
palavra; termina com ponto final e espaço. 
3. No caso de não se tratar da primeira edição, indicar o seu número e abreviar a 
palavra "edição" para "ed.", seguida por um espaço. 
4 Local de publicação- se a Editora se localizar em vários locais, indicar só o primeiro; 
se o local for pouco conhecido, acrescentar, após virgula e espaço, o nome do país. 
Termina com dois pontos e espaço 
5. Editora - deve ser indicado o nome completo, seguido por ponto e espaço. 
6. Ano de publicação - no caso de se seguiremos números das páginas, é seguido por 
um ponto e um espaço. 
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7. Números de páginas, são precedidos por "p." 
8. Se se tratar de uma série, indicar entre parêntesis o nome da série, seguido 
por ponto e virgula, "vol." e o número do volume. 
 Para capítulo de livro - as regras gerais são as mesmas que para livro. A ordem das 
entradas é: nome(s) do(s) autor(es), título do capítulo, nome dos organizadores do 
livro precedido de "In:" e seguido de "editor(es)", título do livro, número da edição, 
cidade, editora, ano e página. 
 Conferência e congressos - são tratados como os livros, acrescentando a 
informação relativa à conferência a seguir ao seu nome; as apresentações individuais 
figuram como no caso de capítulos de livro. 
 Para artigo - devem ser indicados sucessivamente 
1. Nome(s) do(s) autor(es) - de acordo com as mesmas regras que para o livro. Se o 
autor for desconhecido, o título passa a ser o primeiro elemento da referência. No caso 
dos editoriais, se ele for assinado, são as regras usuais; se não estiver assinado, 
acrescentar "(editorial)" a seguir ao título 
2. Título (e substituto, se existente) do artigo na língua original - de acordo com as 
mesmas regras que para o livro. Quando a língua original não for comum (por 
exemplo: checo, russo, japonês), no fim da referência bibliográfica acrescentar a 
tradução do título, entre parêntesis. 
3. Título da revista - abreviado de acordo com o estilo da Medline e sem "ponto" nas 
abreviaturas. A lista de abreviaturas pode ser consultada em http://www.nlm.nih.gov 
4. Ano de publicação, seguido por ponto e virgula, quando a numeração das páginas 
for contínua ao longo do volume. Se a numeração for descontínua, a seguir ao ano 
pode ser necessário acrescentar o mês e data para correta identificação; deixar um 
espaço entre ano, mês e dia e terminar com ponto e virgula 
5. Volume (no caso da numeração descontínua das páginas é seguido pelo número da 
revista, entre parêntesis); termina com dois pontos e espaço. 
6. Número das páginas - número da primeira e da última página, por inteiro, separadas 
por hífen.  
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 Internet e outras fontes eletrónicas – inclui software e fontes de internet como sites 
da web, revistas eletrónicas e bases de dados. O número destas fontes de informação 
tem vindo a aumentar e as normas para a sua citação ainda não estão totalmente 
definidas. Por este motivo seguem-se as recomendações da National Library of 
Medicine. No seu aspeto básico, as citações seguem os princípios adotados acima 
para as fontes de informação impressas. No caso de fontes sujeitas a alterações ao 
longo do tempo, é importante indicar a data de acesso à informação. Isto é 
particularmente verdade para sites da internet que podem desaparecer ou ser 
modificados, ou CD-ROM que sejam atualizados durante o ano. 
 7. Quadros, gráficos e figuras - Os quadros, gráficos e figuras seguem numerações 
sequenciais, pela ordem em que cada um aparece no texto. Em qualquer dos casos 
devem ter legenda curta; se forem necessárias explicações para os quadros, eles 
devem figurar em notas e não nas legendas. 
São enviados em formato eletrónico, em ficheiros separados do texto. Os quadros 
podem ser feitos num processador de texto ou numa folha de cálculo (em Excel). Os 
gráficos devem ser feitos devem ser feitos em PowerPoint ou em programa 
compatível. As figuras devem ser enviadas no formato .TIF ou .JPG, um ficheiro para 
cada imagem. 
No caso de as figuras serem adaptações de lutara já publicadas, deve ser feita 
referência à fonte original, com a indicação de que se trata de uma adaptação; se se 
tratar de uma cópia, deve ser obtida autorização escrita do proprietário do copyright e 
o documento enviado ao editor da revista para ser arquivado. As fotografias ou 
exames não podem permitir a identificação do doente, devendo ser tomadas as 
medidas adequadas (por exemplo: ocultação do nome e número de processo nos 
exames radiográficos, nas retinografias ou campos visuais; limitação da área 
apresentada ou ocultação por barra negra de modo a ocultar pormenores faciais, etc). 
Quando, pela natureza do artigo elementos clínicos necessários, tal não seja possível, 
devera ser enviada ao editor da revista autorização para publicação, assinada pelo 
doente ou representante legal. 
 8. Abreviaturas e símbolos - Só devem ser usadas abreviaturas de uso corrente. Se 
for imprescindível recorrer a abreviaturas menos usuais, na primeira vez em que o 
termo aparece no texto ele deve figurar por extenso, logo seguido pela abreviatura 
entre parêntesis. 
 
